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Resumo 
O monóxido de carbono é um gás altamente tóxico, sem cor, odor ou sabor, responsável por elevadas 
taxas de mortalidade e morbilidade no Mundo. Resulta da combustão incompleta de vários materiais a 
partir de fontes como escapes de veículos a motor, geradores, fumo do tabaco e sistemas de 
aquecimento. 
Moléculas deste gás são produzidas endogenamente com funções de neurotransmissão, sinalização 
celular, vasodilatação. Porém, quando inalado, este tem ações deletérias no organismo, desencadeando 
hipóxia tecidular devida à formação de carboxi-hemoglobina e citoxicidade por mecanismos como: 
inibição da fosforilação oxidativa e depleção das reservas de ATP, inibição das enzimas do citocromo 
P450, ativação de leucócitos polimorfonucleares, stress oxidativo, excesso de catecolaminas. 
A clínica é inespecífica, requerendo o diagnóstico um grande nível de suspeição. O diagnóstico 
definitivo passa pelo doseamento dos níveis de carboxi-hemoglobina sanguíneos a partir de CO-          
-oximetria de pulso. O tratamento depende de oxigenioterapia a 100% normobárica ou hiperbárica. É 
controversa a escolha de um tratamento em detrimento de outro, havendo alguma dificuldade em 
confirmar clinicamente as vantagens da terapia hiperbárica. Este trabalho tem como um dos objetivos 
comparar ambas os tratamentos e expor as suas vantagens, desvantagens, indicações e 
containdicações. Técnicas de suporte como sedação, hipotermia clínica, corticoterapia, ministração de 
eritropoieitina, têm-se mostrado vantajosas e serão também referidas. 
Como a oxigenioterapia e a medicina hiperbárica comportam riscos e como frequentemente o 
tratamento mais indicado não está disponível ou é contraindicado, surge a necessidade de pensar em 
possíveis novas abordagens como exsanguineotransfusão, ministração de solução hiperoxigenada ou 
hiperventilação hiperóxica isocápnica. 
 
Palavras-chave: Monóxido de Carbono, CO, Intoxicação, Tratamento.  
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Abstract 
Carbon monoxide is a colourless, odourless, flavourless gas which causes high rates of mortality and 
morbidity in the World. Carbon monoxide results from incomplete combustion of several 
hidrocarbons such as motor vehicle exhaust emissions, power generator fuels, tobacco smoke and 
heating systems. 
Carbon monoxide is a biogenic neurotransmitter, a signal transmitter and a vasodilator compound. In 
contrast, when inhaled in high amounts causes harmful effects due to tissue hypoxia, either indirect 
hypoxia by carboxihaemoglobin formation or direct hypoxia by inhibition of oxidative 
phosphorylation, ATP depletion, cytochrome P450 inhibition, polymorphonuclear leukocytes cells 
activation, oxidative stress or excessive secretion of catecholamines. 
The diagnosis may be difficult due to the non-specific symptoms. The conclusive diagnosis of CO 
poisoning is done by carboxyhaemoglobin levels measured by CO-oximetry. Treatment of CO 
poisoning is done by either normobaric or hyperbaric breathing of 100% oxygen. There is still some 
controversy in choosing between normobaric and hyperbaric oxygen therapy. This review aims to 
compare the advantages, disadvantages, indications and contraindications of normobaric and 
hyperbaric oxygen therapy. Supportive measures such as sedation, hypothermia, corticosteroids and 
erythropoietin administration will also be reviewed. 
Hyperbaric oxygen therapy has risks, it is often not available and sometimes it is absolutely 
contraindicated. New and still experimental forms of therapy, such as red cell exchange transfusion, 
the use of hyperoxygenated solutions and the hyperoxic isocapnic ventilation will also be addressed. 
 
Keywords: Carbon Monoxide, CO, Poisoning, Intoxication, Treatment. 
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Epidemiologia da intoxicação por CO 
O monóxido de carbono (CO) é um gás muito tóxico, incolor, inodoro, insípido e não-irritante para as 
vias aéreas, denominado como “The Silent Killer of the 21st Century” (1)(2). 
A intoxicação pelo CO é responsável por elevadas taxas de mortalidade e morbilidade em todo o 
Mundo, com uma incidência seguramente subdiagnosticada porque os sintomas são inespecíficos e 
facilmente atribuídos a outras etiologias (gripe, crises hipertensivas) (1)(2)(3). 
O CO é produzido pela combustão incompleta de vários materiais: o fumo do tabaco, os escapes de 
veículos a motor em garagens mal ventiladas, os geradores movidos a combustível e os sistemas de 
aquecimento por combustão de queroseno, gás propano, gás natural, madeira, carvão, gasóleo ou 
outros com má manutenção ou ventilação (2)(3)(4). Outra fonte comum de intoxicação são os 
incêndios, embora a inalação concomitante de outros gases tóxicos como o cianeto, possa provocar 
colapso circulatório e morte antes de surgirem os efeitos do CO (3). 
A exposição ocupacional prolongada a clorofórmio e a diclorometano também foi associada a 
intoxicação. A exposição ao cloreto de metileno das tintas e vernizes é uma causa menos frequente de 
intoxicação (3). 
A maior parte das intoxicações ocorrem em ambientes residenciais, podendo ser evitadas facilmente 
com a instalação de detetores de CO e a sensibilização das populações (4)(5)(6). A intoxicação é 
geralmente acidental e nalguns casos suicida (3). 
A intoxicação resulta da inalação de grandes concentrações de CO num curto espaço de tempo ou 
pode ser cumulativa (4). 
A concentração doméstica média de CO é de 0,5-5 partículas por milhão (ppm), podendo elevar-se até 
5000 ppm em casas com lareiras de lenha acesas (3). Uma casa com 100 ppm de CO produz uma 
carboxi-hemoglobina de 16%, suficiente para gerar sintomas (3). 
A intoxicação não relacionada com incêndios é a causa principal de inalação deste gás nos EUA, da 
qual resultam cerca de 450 mortes, mais de 2000 hospitalizações e acima de 20000 emergências 
médicas por ano (4)(7)(8).  
É a maior causa de intoxicação acidental nos países ocidentais, com uma incidência de 23,2 por 
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milhão de habitantes por ano. A probabilidade de morte por intoxicação com CO varia com a idade 
(0,6% em idades inferiores a 4 anos e cerca de 11% em idades superiores a 65 anos), e com o género 
(1,9% em mulheres e 4,4% em homens) (3). 
Segundo a European Union Injury Database, 87% das intoxicações ocorrem em áreas residenciais. 
Geralmente a subida dos níveis de CO numa habitação passa despercebida, e não é associada à 
sintomatologia (9).  
A intoxicação acidental ocorre mais vezes no inverno (acima de 50% dos casos), também no outono 
ou na primavera, quando os aparelhos a gás são usados esporadicamente e têm pior manutenção, e nos 
dias sem vento, em que há redução ou inversão das correntes de circulação do gás (9). 
Na Europa (1980-2008) registaram-se 140490 mortes em 28 países, correspondente a uma taxa média 
de mortalidade de 2,24 por cada 100000 habitantes (9). Em Portugal (2000-2007) registaram-se 621 
internamentos por intoxicação com CO, o que corresponde a uma média anual de 77,6 casos, 
equivalente a 2,2% dos internamentos por intoxicações. A prevalência é maior nos meses de 
novembro a março (10). 
A intoxicação por CO é um problema ignorado de saúde pública, deficientemente monitorizado e sub-
relatado (9). O insucesso na redução da mortalidade pelo CO não está associado ao grau de 
desenvolvimento de um país (9). 
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Bioquímica do CO 
Nos mamíferos há uma produção endógena de CO em pequenas quantidades sobretudo a partir da 
degradação do heme em pigmentos biliares (2). O CO tem funções de sinalização celular na 
inflamação, proliferação e apoptose celulares, e no sistema nervoso central (SNC) é um 
neurotransmissor semelhante ao monóxido de azoto (NO) (3). 
As enzimas que sintetizam o CO endógeno são oxigenases do heme (OH), sendo as principais 
isoformas a OH-1 (induzível) e a OH-2 (constitutiva) (2). 
Estas enzimas são ubíquas e abundam no SNC, sobretudo no endotélio vascular. O gene que codifica a 
OH-1 tem uma expressão baixa nas células do endotélio vascular do fígado e do baço, mas pode ser 
induzido pelo heme, metais de transição, stress oxidativo, NO, metaloporfirinas, mediadores 
inflamatórios, hemorragias, hipertermia, isquemia e moléculas de LDL oxidadas (3). 
A atividade da OH-2 é grande no endotélio vascular cerebral, e aumenta por estímulos 
vasodilatadores, como a atividade glutamatérgica, presença de ADP, TNF-α , espécies reativas de 
oxigénio, convulsões ou hipóxia. O NO pode inibir a sua actividade por ligação ao heme. 
A ação vasodilatadora do CO endógeno pode ser explicada pela ativação da guanilciclase, que produz 
GMPc, e pelo aumento da condutância dos canais de K+ dependentes do Ca2+ nas células do músculo 
liso (3). A interação do CO com o CYP2C9, e com a oxidase do citocromo, induz uma potente 
inibição da síntese de ATP.  Concentrações de CO na ordem dos µM podem estimular a síntese e 
libertação de NO por ligação ao grupo heme da sintase do NO. No entanto, concentrações de CO na 
ordem dos nM podem levar à total inibição da formação de NO e concentrações de CO superiores a 88 
nM activam a via da caspase-1, causando apoptose das células endoteliais (3). 
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Patofisiologia da intoxição por CO 
O CO proveniente de fontes exógenas é altamente tóxico para o Ser Humano. Liga-se ao heme da 
hemoglobina, formando carboxi-hemoglobina (COHb). O CO tem elevada afinidade para a 
hemoglobina, cerca de 210-270 vezes superior à do oxigénio, descolocando-o da hemoglobina e 
causando hipóxia (2)(3).  
O CO tem efeitos deletérios independentes da formação de COHb. O CO tem toxicidade celular 
directa através da ligação ao grupo heme das proteínas e a consequente inibição das enzimas do 
citocromo P450, ao complexo IV da cadeia respiratória e à mioglobina. O CO diminui os níveis de 
glutatião e ativa os leucócitos polimorfonucleares. Estas ações causam hipóxia celular, acidose láctica, 
peroxidação lipídica, stress oxidativo e apoptose (12)(13)(14). 
A gravidade da intoxicação depende da concentração de CO no ar, da ventilação do local, da duração 
da exposição e da função pulmonar. Os principais órgãos afectados pela intoxicação são o miocárdio e 
o SNC (2)(3). No miocárdio, a lesão pode dever-se a hipóxia ou a lesão celular direta. A lesão pode 
ser moderada e transitória ou grave com isquemia e enfarte do miocárdio. Também ocorre lesão 
celular direta, pois o CO liga-se ao heme da mioglobina com cerca de 60 vezes mais afinidade do que 
o oxigénio e ao complexo IV da cadeia respiratória, diminuindo a concentração de oxigénio disponível 
para a fosforilação oxidativa nas mitocôndrias com esgotamento das reservas de ATP (2)(3)(13).  
Na intoxicação aguda, as áreas do SNC mais vulneráveis são os gânglios da base, o hipocampo e o 
corpo caloso (2). Nas lesões tardias, a área mais afectada é a substância branca profunda, originando 
leucoencefalopatia (3). 
A hipóxia cerebral aguda pode surgir em doentes em apneia ou asfixiados, podendo ser exacerbada 
pela aspiração de vómitos, falência cardiorrespiratória,  doença cerebrovascular ou aterosclerose. No 
entanto, a hipóxia não é a explicação mais apropriada para o desenvolvimento das sequelas 
neurológicas tardias (2)(12). No Ratinho, a hipóxia cerebral apenas se verifica a partir de valores de 
COHb superiores a 70%. Contudo, mesmo para valores inferiores de COHb, estes animais apresentam 
alterações comportamentais por citotoxicidade direta (12). Alguns dos mecanismos que explicam o 
desenvolvimento de sequelas neurológicas tardias são a ativação dos leucócitos polimorfonucleares 
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pelo CO que causam peroxidação lipídica no SNC, a indução da sintase do NO (gial e neuronial) e da 
oxigenase do heme, causando excesso dos neurotransmissores CO e de NO, a estimulação da síntese 
de um potente oxidante (peroxinitrito) que se deposita no endotélio vascular e parênquima cerebrais 
(12). O CO causa também inibição do complexo IV da cadeia respiratória mitocondrial, que é mais 
sensível ao CO do que a hemoglobina, podendo os sintomas neurológicos tardios resultar desta 
inactivação prolongada, mesmo após a normalização dos níveis de COHb (15)(13). Há ainda a referir 
que no líquido cefalorraquidiano (LCR) e no plasma de doentes com sequelas neurológicas tardias se 
encontram níveis mais elevados, possivelmente tóxicos, de serotonina e de dopamina do que nos 
doentes com intoxicação aguda sem desenvolvimento de sintomas tardios (1). A intoxicação por CO 
pode estar também associada a lesão renal aguda, devido ao estado catabólico que induz e à lesão 
endotelial direta, aumentando marcadamente a rabdomiólise e a mioglobinúria (16).  
 
  
	  
9	  	  	  	  	   	  
Clínica da Intoxicação por CO 
Há populações com um risco de mortalidade e de comorbilidades acrescido pela intoxicação por CO: 
fumadores, que já têm níveis basais de CO aumentados (5-13%); fetos e recém-nascidos, porque a 
hemoglobina fetal tem maior afinidade para o oxigénio, podendo a COHb atingir níveis cerca de 10 a 
15 vezes superiores aos da mãe; doentes acima dos 65 anos, dado que apresentam na generalidade 
menor reserva funcional; doentes com patologia cardiovascular ou pulmonar; doentes com anemia 
falciforme e talassemias (3)(17). 
A sintomatologia da intoxicação por CO é bastante inespecífica, mimetizando outras condições como 
um síndrome gripal, gastroenterite, crise hipertensiva ou enxaqueca. Para que o diagnóstico seja 
possível, é necessário haver suspeita, a partir de uma história clínica detalhada associada a 
sintomatologia e a exames auxiliares de diagnóstico coincidentes (3). 
Os sintomas correlacionam-se mais com a gravidade da intoxicação e com a quantidade de CO inalado 
do que com os valores de COHb apresentados na  admissão, uma vez que o tempo decorrido até à 
chegada aos  serviços de saúde é variável e o doente poderá já ter sido submetido a tratamento com 
oxigénio previamente à sua admissão (3). 
A COHb é vermelha, todavia a coloração vermelho-cereja da pele, clássica da intoxicação por CO, 
está presente numa fração reduzida de doentes. Os sintomas mais frequentes são as cefaleias 
(geralmente o primeiro sintoma), tonturas, fadiga, naúseas, vómitos e sonolência. Menos frequentes, 
mas também bastante característicos são os sintomas como palpitações, dispneia, taquipneia, confusão 
mental, síncope, convulsões e coma. Os sintomas cardiovasculares são mais heterogéneos e tanto 
podem ocorrer em doentes com patologia cardíaca como em pessoas previamente saudáveis: angina, 
taquicardia, enfarte agudo do miocárdio, arritmias, choque cardiogénico, paragem cardíaca ou morte 
súbita. Os sintomas neurológicos são de dois tipos: manifestações neurológicas que ocorrem durante a  
exposição aguda, e sequelas neurológicas tardias, que ocorrem dias a meses após a intoxicação e das 
quais pode haver uma recuperação completa ou não.  O desenvolvimento dos sintomas neurológicos é 
dependente do tempo de exposição e da rapidez da intoxicação. As sequelas neurológicas tardias 
podem ser desde subtis alterações de personalidade a défices cognitivos graves, demência severa, 
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psicose, parkinsonismo, incontinência, défice de atenção, alteração das funções executivas, 
perturbações da fluência verbal, das habilidades motoras, da aprendizagem, da memória, do humor e 
da capacidade de socialização (1)(2)(3)(8)(9)(17)(18)(19)(20)(21). 
Outras complicações graves da intoxicação são a rabdomiólise, edema pulmonar, papiledema, edema 
cerebral e hemorragias retinianas (3). 
Perante suspeita de intoxicação é importante esclarecer-se se houve uso de sistemas de aquecimento, 
em que local ocorreram os sintomas, se outras pessoas tiveram sintomas semelhantes e se eventuais 
animais dosmésticos tiveram alterações do comportamento. Perante a suspeita de intoxicação por CO, 
mesmo na ausência de diagnóstico definitivo, todos os doentes devem ser colocados imediatamente 
sob oxigenioterapia (2). 
A concentração elevada de COHb pode confirmar o diagnóstico mas os seus valores podem não se 
relacionar com a gravidade dos sintomas ou podem até estar normais se o doente já tiver sido 
submetido a oxigenioterapia ou se a exposição já se tiver dado há tempo suficiente para que o CO 
tenha sido eliminado do organismo (a COHb atinge o pico plasmático após 1 hora de exposição e tem 
uma semivida de 4-5 horas) (2)(23). Níveis de COHb acima de 25% são perigosos e o risco de morte é 
grande para valores superiores a 50% (22). A CO-oximetria de pulso não-invasiva com 
espectrofotometria difere da oximetria de pulso standard porque é um método colorimétrico que 
consegue distinguir diferentes comprimentos de onda de diferentes hemoglobinas, nomeadamente a 
carboxi-hemoglobina. Este equipamento não está disponível em todos os departamentos de 
emergência médica, e portanto, não pode ser considerado gold-standard (24). A gasimetria arterial ou 
venosa pode também ser útil para identificar a acidose lática ou a retenção de CO2 por depressão 
respiratória (24)(25). Geralmente a PaO2 encontra-se elevada pela dissociação do O2 da hemoglobina, 
mas a SatO2 está diminuída. A cromatografia gasosa é um método sensível que pode permitir 
identificar baixos níveis de COHb em casos de menor exposição. 
A função cardíaca deve ser monitorizada em todos os doentes pelo ECG. Ocorre achatamento ou 
inversão das ondas T, supra- ou infradesnivelamento do segmento ST, prolongamento do intervalo 
QT, elevação das ondas P, aumento do intervalo QRS, depressão da onda R, taquicardia sinusal, 
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fibrilhação auricular, etc. Estas alterações podem persistir até 3-7 dias após intoxicação (3). A grande 
variabilidade de manifestações no ECG dificulta a sua interpretação. A ecografia pode também ser 
útil. Os marcadores de lesão miocárdica devem ser pesquisados sempre que há alterações no ECG, 
anomalias sugestivas de isquemia ou enfarte, história de doença coronária prévia e idade superior a 65 
anos (24). Exames imagiológicos como a ressonância magnética (RM) e a tomografia computorizada 
(TC) são úteis no diagnóstico de possíveis lesões centrais. Seis horas ou mais após a intoxicação aguda 
podem identificar-se as lesões isquémicas. Os achados mais comuns por RM T2-FLAIR são a 
ocorrência de áreas hiperintensas dos gânglios da base e atrofia do hipocampo. O edema cerebral é 
também um achado comum (27). 
A RM com espectroscopia permite avaliar a presença de metabolitos cerebrais relacionados com 
prognósticos menos favoráveis. A RM com espectroscopia de protões permite obter informação 
bioquímica relativa aos tecidos cerebrais (28). A tomografia cerebral por emissão de fotões isolados 
(SPECT, brain-single photon emission tomography) pode dar informações sobre a perfusão central 
(29). O EEG é um exame relevante quando houver alterações graves do estado de consciência ou 
convulsões (27). 
O doseamento dos biomarcadores de lesão tecidular é importante para o tratamento e para o 
prognóstico. Os níveis de creatininafosfocinase (CPK) muscular e cerebral e de troponina I 
encontram-se elevados em cerca de 35% dos doentes com intoxicação moderada a grave. A troponina 
I é o biomarcador de lesão cardíaca mais usado atualmente. Os valores do peptídeo natriurético B 
(BNP) apresentam uma relação inversa com a fração de ejeção do ventrículo esquerdo e uma relação 
direta com os níveis de COHb (3). A proteína de fixação aos ácidos gordos do tipo cardíaco (H-FABP. 
Heart-Type Fatty Acid-Binding Protein) é uma proteína citosólica abundante no miocárdio que pelo 
seu pequeno tamanho (15 Kd) pode ser libertada muito precocemente durante um episódio de 
isquemia ou enfarte. Está também presente nos corpos celulares neuroniais, sendo rapidamente 
libertada para a circulação pelas células lesadas. Os seus níveis plasmáticos apresentam um pico às 6h 
após exposição e  mantêm-se elevados até às 18h, enquanto que os valores de troponina I e CPK 
apenas começam a elevar-se a partir das 6h após exposição. A H-FABP poderá ser usada como um 
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bom indicador precoce de prognóstico e de lesão cerebral hipóxica.  
Os níveis de lactato plasmáticos também estão frequentemente elevados. Dependem mais da 
inflamação e da alteração da respiração celular do que da hipóxia. Moon et al. (31) demonstraram que 
os doentes com níveis elevados de lactato apresentam mais frequentemente alterações do estado 
mental, leucocitose, hiperglicemia, acidose metabólica e elevadas concentrações de COHb. Segundo 
Dogan et al. (32), um valor de lactato superior a 1,85 mmol/L pode prever a necessidade de tratamento 
com oxigénio hiperbárico, podendo ser entendido como um marcador de intoxicação grave, embora 
inespecífico (32). 
Outros biomarcadores da gravidade da intoxicação por CO são a S100β e a proteína básica da mielina 
(MBP) (33). A S100β é uma proteína astroglial de ligação ao Ca2+, encontrando-se muito elevada em 
doentes que morreram por intoxicação com CO, elevada em doentes em que ocorreu perda de 
consciência e normal em doentes que não demonstraram alterações do estado mental. Esta proteína 
pode ser um bom biomarcador do estado clínico e do prognóstico de sequelas neurológicas 
persistentes e tardias (23)(24). 
A MBP abunda na mielina, sendo libertada para o LCR e plasma em situações de lesão da substância 
branca, permanecendo os seus níveis elevados durante 2 semanas (33). A S100β e a MBP apresentam 
valores preditivos positivos de desenvolvimento de sequelas neurológicas tardias (33). 
A copeptina plasmática resulta da clivagem da pro-vasopressina que é libertada pelo hipotálamo como 
resposta ao stress. Pang et al. (34) verificaram que os doentes inconscientes apresentam uma média de 
copeptina plasmática de 52,5% ± 18,5 ρmol/L e os doentes conscientes  de 26,3% ± 12,7 ρmol/L. 
Copeptina plasmática superior a 39,0 ρmol/L associa-se a sintomas neurológicos graves com perda de 
consciência (sensibilidade 84,6%, especificidade 81,4%) e valores superiores a 40,5 ρmol/L associam-
-se ao desenvolvimento de sintomatologia neurológica tardia (sensibilidade 77,8%, especificidade 
82,1%) (34). 
 
  
	  
13	  	  	  	  	   	  
Tratamento das Intoxicações por CO 
O tratamento inicial requer a remoção imediata do doente da proximidade da fonte de CO. Após 
verificação da permeabilidade das vias aéreas, é necessária a administração de oxigénio a 100% 
normobárico através de máscara de alto débito ou por intubação endotraqueal (5)(8). Os algoritmos de 
apoio à decisão clínica recomendam o tratamento precoce com oxigénio, mesmo sem confirmação da 
presença de hipoxemia (Fig.1) (2)(8)(24). 
Cuidados de suporte gerais e de estabilização hemodinâmica devem ainda ser garantidos, se possível 
mesmo antes da admissão hospitalar (2)(8)(24). 
O tratamento da intoxicação por CO faz-se com a  administração de oxigénio a 100% normobárico 
(NBO) ou hiperbárico (HBO). A justificação atual para a oxigenioterapia deve-se à necessidade de 
reverter a hipoxemia e a hipóxia tecidual promovendo a dissociação do CO da hemoglobina (35). 
O tratamento com NBO mais aceite consiste na administração de O2 a 100% a 1 ATA (atmosfera 
absoluta) durante cerca de 6 horas (8)(13)(23). Deve garantir-se que a sintomatologia aguda é 
revertida e que os níveis de COHb voltam para valores ≤ 3%. O aumento da FiO2 diminui os níveis de 
COHb plasmáticos por aceleração da sua dissociação e redução da sua semivida para cerca de 74-80 
min (em comparação com 320 min em ar ambiente) (8)(23)(36). 
A oxigenioterapia pode ter efeitos adversos. A hiperóxia causa hiperventilação, originando uma 
diminuição dos níveis de CO2. Tanto hiperóxia como hipocápnia causam vasoconstrição do endotélio 
vascular sistémico normal e diminuição da frequência cardíaca em 10%. A moderada elevação da 
concentração de O2 resultante do tratamento pode não ser suficiente para contrabalançar os efeitos da 
diminuição do fluxo sanguíneo, podendo o resultado final exacerbar a hipóxia (25)(35). 
O oxigénio puro é um gás seco que quando inalado normalmente é humidificado e aquecido ao longo 
das vias aéreas. A respiração de quantidades adicionais de O2 durante várias horas pode interferir com 
esta capacidade, originando desconforto, desidratação das mucosas e subsequente lesão dos cílios e 
inflamação das mucosas. A irritação traqueobrônquica pode manifestar-se sob a forma de dor 
pleurítica ou subesternal, tosse e dispneia (35)(37). Pode ainda ocorrer pneumonite (35). 
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O tratamento com HBO consiste em respirar O2 a 100% enquanto exposto a pressão atmosférica 
elevada, geralmente 2 ou 3 ATA (1 atmosfera mais 1 ou 2 atmosferas equivalentes adicionais 
resultantes da pressão hidrostática). É necessária uma câmara hiperbárica que pode ser monolugar, 
preenchida com O2 a 100%, ou multilugar, onde os doentes respiram O2 a 100% através de máscara 
facial, tenda cefálica ou tubo endotraqueal. Cada ciclo de tratamento dura entre 1,5 a 2 horas e podem 
fazer-se 1 a 3 ciclos por dia (36)(38)(39). 
O HBO a 2,5 ATA reduz para 20 minutos o tempo de semivida da COHb. A exposição a pressões de 
O2 de cerca de 3 ATA permite que o O2 dissolvido no plasma seja suficiente para a oxigenação dos 
tecidos por difusão num indivíduo em repouso, independentemente do transporte de O2 pela 
hemoglobina (36)(37). Outros benefícios desta terapêutica são o estímulo da síntese de enzimas 
antioxidantes, inibição da adesão dos leucócitos ao endotélio microvascular cerebral isquémico, 
prevenindo a peroxidação lipídica, a redução da extensão de necrose e apoptose e a regeneração da 
oxidase do citocromo inactiva (Fig. 2).  
Durante o tratamento com HBO, a PaO2 arterial e tecidular sobe para 2000 mmHg e 400 mmHg, 
respetivamente (36)(38). 
Ao nível do mar, a concentração de O2 arterial é de 0,3 ml/dL. Com NBO, o O2 dissolvido sobe para 
1,5 ml/dL. Com HBO a 3 ATA, o O2 dissolvido aumenta para 6 ml/dL (36)(38)(39). 
O HBO acelera a eliminação da COHb mais eficazmente do que o NBO, mas até que ponto previne 
sequelas neurológicas tardias e o benefício é superior aos riscos ainda permanece por esclarecer 
(5)(13)(45). 
Apesar da controvérsia, o HBO é o tratamento mais aceite atualmente. Contudo, este equipamento é 
caro e não está disponível em todos os hospitais, podendo haver situações de risco agravado resultante 
da necessidade de transporte de doentes para outras instalações (23). 
A UHMS (Undersea and Hyperbaric Medical Society) recomenda o tratamento com HBO em doentes 
que manifestem perda de consciência, ainda que transitória, achados neurológicos anormais, evidência 
de lesão cardíaca, acidose metabólica grave, gravidez, níveis de COHb superiores a 25% (Tabela 1) 
(6)(35)(42). A contraindicação absoluta para este tratamento é a existência de pneumotórax. As 
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contraindicações relativas incluem a incapacidade de igualar as pressões interna e externa e as doenças 
cardíacas. (39)  
Na prática clínica há alguma controvérsia e dificuldade em demonstrar as vantagens da HBO. A maior 
discrepância, e talvez uma das mais relevantes, entre os estudos laboratoriais e a clínica é o tempo 
decorrido até ao tratamento. Este fator interfere mais com o prognóstico do que o tipo de tratamento. 
O aumento do tempo entre intoxicação e o início do tratamento reduz marcadamente a sua eficácia 
(25). 
As complicações resultantes deste tratamento podem ser divididas em quatro grupos major: lesões 
barotraumáticas, lesões resultantes da toxicidade direta do O2, efeitos oculares e claustrofobia 
(39)(40)(44). 
O barotrauma pode ser definido pela lesão tecidular resultante dos efeitos diretos de pressões 
superiores à atmosférica, podendo afetar o tímpano, ouvido médio, ouvido interno, seios perinasais, 
dentes, pulmões e todas as cavidades ocas passíveis de sofrerem redução de volume. Em condições 
normais, a trompa de Eustáquio abre-se para igualar as pressões interna e ambiental. Quando a pressão 
excede a sua capacidade de regulação ocorre lesão. O barotrauma ótico gera grande desconforto, 
podendo ocorrer cefaleias, tinitus, perda de audição, dor, perfuração da membrana timpânica. Em 
situações em que os doentes apresentam perda de consciência, perdem parte da capacidade de regular 
a pressão através da abertura e fecho da boca, de movimentos de deglutição, de tapar o nariz, de 
realização de manobra de Valsava entre ciclos de tratamento, o que pode conduzir a uma exacerbação 
do barotrauma e a um atraso do diagnóstico e tratamento. Esta condição nem sempre é autolimitada e 
estes doentes apresentam um risco acrescido de anomalias relacionadas com a pressão evidenciadas 
pela RM (36)(39)(40)(44). 
Em doentes incapazes de igualar as pressões, a colocação de tubos de timpanostomia pode ser 
benéfica (39). 
O tratamento com HBO aumenta ainda o risco de manifestações neurológicas resultantes da irritação 
cortical pela hiperóxia. A sintomatologia inicia-se geralmente por visão em túnel, tinitus, náuseas, 
espasmos faciais, tonturas, confusão, podendo seguir-se crises tónico-clónicas e perda de consciência. 
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As convulsões geralmente são autolimitadas e reversíveis (35)(37)(45). Podem existir  condições 
prévias que exacerbem o risco convulsivo como epilepsia, hipoglicemia, hipertiroidismo, febre alta e 
medicamentos (penicilina, dissulfiram) (40).  
Pode-se adicionar CO2 ao ar inalado na câmara hiperbárica para reduzir os efeitos resultantes da 
hiperóxia (vasoconstrição e diminuição da frequência cardíaca) e da hipocápnia. Esta medida pode ser 
vantajosa por induzir um aumento da ventilação. Contudo, a administração de CO2 pode revelar-se 
arriscada, pois poderá exacerbar a acidose respiratória em doentes que estejam a reter CO2 pela 
depressão respiratória induzida pelo CO (2)(14)(15)(13)(37). 
A hiperóxia  prolongada (superior a 6 horas) apresenta também toxicidade para as vias aéreas 
superiores e pulmonar, manifestando-se frequentemente sob a forma de  traqueobronquite, com tosse 
seca e sensação de queimor retroesternal. Pode evoluir para síndrome de sofrimento respiratório agudo 
(ARDS, Acute Respiratory Distress Syndrome), aumento da proliferação de pneumócitos tipo II e 
fibroblastos que originam fibrose pulmonar intersticial. A miopia hiperbárica é uma complicação 
frequente que é reversível uns dias após o tratamento (15)(23)(35)(36)(39)(40)(44). 
Foi publicada uma meta-análise de 6 estudos aleatorizados envolvendo um total de 1361 participantes 
tratados com HBO ou NBO e nos quais foi avaliado o desenvolvimento de lesões neurológicas tardias 
1 mês após a intoxicação (15). Em 2 estudos demonstrou-se um efeito benéfico do HBO em minorar 
as sequelas neurológicas 1 mês após exposição, enquanto que os restantes 4 não demonstraram 
vantagens do HBO em relação ao NBO (15). Num estudo aleatorizado com dupla ocultação, realizado 
por Weaver et al. (41) comparou-se o desenvolvimento de sequelas neurológicas tardias às 6 semanas, 
aos 6 meses e aos 12 meses em doentes tratados com NBO ou HBO. Os seus resultados demonstram 
que o HBO reduz a probabilidade de desenvolvimento de lesões cognitivas às 6 semanas e que as 
sequelas cognitivas são menos frequentes aos 6 meses e aos 12 meses. O HBO reduz as sequelas 
neurológicas em 46% e os doentes têm menos alterações de memória e de atenção. O número de 
doentes que é necessário tratar por HBO para prevenir 1 caso de desenvolvimento de sequelas 
cognitivas é de 5 a 6. O HBO apresentou também um maior número de interrupções devidas a 
ansiedade (n=7), rutura de membrana timpânica (n=1), tosse (n=1) e dificuldade em igualar pressões 
	  
17	  	  	  	  	   	  
(n=4) (41). 
Com base nestes resultados, o tratamento com HBO não deve ser usado como tratamento de rotina na 
intoxicação por CO, mas fica reservado para os doentes com intoxicação grave, excepto nas grávidas, 
em que deve ser sempre o tratamento administrado. O tratamento com mais do que 1 ciclo de HBO em 
doentes em coma permanece controverso, tendo estudos revelado pior prognóstico em doentes 
inconscientes que foram submetidos a 2 ciclos de HBO (46). 
A monitorização deve ser especialmente cuidada em doentes com toracotomia, antecedentes de 
pneumotórax, susceptibilidade para episódios convulsivos, infeções das vias aéreas superiores, 
sinopatias agudas ou crónicas e dispepsias flatulentas (36). 
Algumas medidas de suporte devem ser tidas em consideração. A estabilização hemodinâmica deve 
assegurar que a pressão arterial média seja mantida igual ou maior a  80 mmHg para manter a perfusão 
cerebral. Podem ser necessários vasopressores e fluidoterapia isotónica (27). A pressão intracraniana 
deve ser monitorizada, pois a sua elevação representa um problema imprevisível com uma mortalidade 
e morbilidade significativas (42). Os valores de glicemia devem ser vigiados porque a glicemia 
elevada tem consequências deletérias para o SNC, agravando-se o prognóstico (27). Quando o pH é 
inferior a 7,15 deve usar-se bicarbonato de sódio e melhorar as condições de ventilação para eliminar 
o CO2 formado a partir do bicarbonato (27). A sedação pode ser também benéfica, pois não só diminui 
o consumo de oxigénio como também, por inibição simpática, diminui a concentração de 
catecolaminas no SNC (1). Em situações mais graves, deve ponderar-se a colocação do doente sob 
hipotermia moderada (32-34 °C). Esta medida reduz o metabolismo e a inflamação, e 
consequentemente o stress oxidativo e a lesão celular (2). Tem no entanto riscos acrescidos de infeção, 
coagulopatias e arritmias (27). 
A corticoterapia com metilprednisolona e memantina em pulsos tem sido eficaz no tratamento ou na 
prevenção das sequelas neurológicas (21)(29). A leucoencefalopatia ocorre não só pela isquemia, mas 
também por desmielinização e inflamação com consequente aumento dos níveis de MBP no LCR. 
Deve ministrar-se corticoterapia enquanto os valores desta proteína se mantiverem elevados (21). 
Existem vários estudos demonstrando o efeito protetor da eritropoietina na redução da isquemia, 
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particularmente cardíaca e cerebral (47). A administração precoce de eritropoietina poderá ser mais 
uma forma de neuroproteção usada nestes doentes (33)(47)(48). 
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Novas abordagens de tratamento: 
A exsanguineotransfusão renova a capacidade de transporte de O2 e melhora o gradiente de difusão 
dos tecidos que contêm CO. Os equipamentos necessários são acessíveis e comuns. Retiram-se 70 
mL/kg de sangue do doente e substituem-se por uma quantidade igual de sangue de dador. A COHb 
apresenta um baixo volume de distribuição podendo ser em grande parte removida com este 
procedimento. Esta terapêutica parece ser especialmente benéfica nos casos de intoxicação grave em 
que há contraindicação para tratamento com HBO ou quando este não está disponível (49). Doentes 
submetidos a este tratamento devem receber tratamento com NBO (45)(49)(50). 
O uso de soluções hiperoxigenadas é uma técnica experimental que se mostrou eficaz na limitação da 
extensão das lesões causadas pela hipóxia e pela isquemia no Ratinho. Usando técnicas fotoquímicas, 
o oxigénio pode ser dissolvido em grandes concentrações em soluções usadas na prática clínica, como 
a solução glicosada a 5% ou o soro fisiológico. A pressão parcial de oxigénio nestas soluções pode 
chegar a 100-120 kPa, cerca de 10 vezes superior à do sangue arterial (23). 
No início do séc. XX o tratamento da intoxicação por CO consistia na administração combinada de O2 
e CO2 (carbogénio) de forma a estimular a ventilação. Era um tratamento eficaz e que podia ser 
administrado prontamente. No entanto, a inalação de CO2 tem as suas limitações. Pode exacerbar um 
quadro de acidose em doentes que estejam a reter CO2, existe variabilidade na resposta ventilatória 
individual para o mesmo CO2 inalado e as concentrações de CO2 iguais ou superiores a 4% podem 
desencadear stress respiratório e intolerância. Portanto, um tratamento potencialmente eficaz poderia 
basear-se na administração de O2 e CO2, sendo que este último seria doseado conforme a necessidade 
decorrente da ventilação, permitindo a hiperventilação com manutenção da isocápnia (hiperventilação 
hiperóxica isocápnica). Este tratamento poderia mesmo ser usado numa fase precoce da intoxicação, 
não inviabilizando outro tipo de abordagens terapêuticas subsequentes (25). 
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Conclusão 
O CO é uma causa frequente de mortalidade e morbilidade por intoxicação não decorrente do 
consumo de medicamentos ou de drogas. Os mecanismos fisiopatológicos da intoxicação não estão 
totalmente esclarecidos e o seu diagnóstico é por vezes dificultado dado o pouco alerta das 
populações, o caráter silencioso da exposição e a sua sintomatologia pouco específica. O tratamento 
com  oxigénio normobárico ou hiperbárico é hoje aceite como o mais indicado. A oxigenioterapia 
hiperbárica parece ser o método mais eficaz perante intoxicações graves e na prevenção de 
complicações cerebrais. Têm sido propostos novos tratamentos como a exsanguineotransfusão, as 
soluções hiperoxigenadas e a ventilação hiperóxica com manutenção da isocápnia. São no entanto 
necessários mais estudos para confirmar a sua utilidade. 
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Tabela 1: Indicações da UHMS (Undersea and Hyperbaric Medical Society) para HBO no contexto 
de intoxicação por CO. (22) 
 
Comummente aceites 
Alterações neurológicas 
  - Coma 
  - Défices neurológicos focais 
  - Convulsões 
  - Síncope 
Gravidez 
Outras considerações 
Compromisso CV (Hipotensão, isquemia, enfarte, arritmias) 
Acidose metabólica 
Extremos de idade 
Níveis COHb > 25% 
Testes neuropsicológicos anormais 
Queimaduras concomitantes 
Sintomas persistentes apesar do tratamento com NBO 
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Figura 1: Fluxograma de apoio à decisão clínica no contexto de suspeita de intoxicação por CO. (24) 
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Figura 2: Mecanismos fisiológicos da oxigenioterapia hiperbárica. (36) 
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Essa informação será mantida confidencial durante a revisão do manuscrito pelos 
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No momento da aceitação os autores serão informados acerca do formato em que 
devem ser enviadas as figuras. 
A revisão das provas deve ser efectuada e aprovada por todos os autores dentro 
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